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Cette étude teste l’hypothèse que le remodelage osseux dans le deuxième métacarpe 
peut être utilisé pour estimer l’âge à la mort. Les métacarpes utilisés dans cette analyse 
proviennent d’un cimetière d’Ontario, incluant des individus d’origine européenne (n=63; 
34 hommes; 29 femmes). Leur âge varie de 19 à 61 ans (moyenne: 41,1±11,6). L’âge était 
connu ou a été estimé indépendamment à partir de la morphologie générale du squelette. À 
partir de lames minces coupées à la mi-diaphyse, la densité de population des ostéons 
(OPD; ostéons/mm2 intacts et fragmentaires) a été calculée pour huit colonnes du périoste à 
l’endoste, deux par quadrant anatomique. 
 
Les régressions par calibration classique ont produit une série d’équation pour les 
estimations de l’âge pour chaque sexe, sexes combinés, et en fonction de la latéralité. La 
méthode utilisée  diminue l’efficacité des estimations mais elle a l’avantage de réduire les 
biais. 
Quand les sexes sont combinés, l’OPD est corrélé modérément mais 
significativement avec l’âge (droit r2= 0,35; gauche r2=0,28). Cependant, quand les 
hommes et les femmes sont analysés séparément, la corrélation entre l’OPD et l’âge dans 
l’échantillon féminin est meilleure (droit  r2=0,48; gauche r2=0,39) alors que celle des 
hommes est réduite (droit r2=0,29; gauche r2=0,22). Ce résultat a déjà été observé dans 
d’autres études, mais n’est pas expliqué. Les résultats démontrent aussi une meilleure 
corrélation entre l’OPD et l’âge du côté droit que du côté gauche.  
 
Tous les résultats présentés ici supportent l’hypothèse que l’OPD du métacarpe est 
corrélé avec l’âge effectif (c’est-à-dire connu ou estimé), les régressions de l’OPD sur l’âge 
(droit-gauche combinés ou séparés, sexes combinés ou séparés) étant toutes significatives. 
 






This preliminary study tests the hypothesis that evidence of bone remodeling in the 
second metacarpal can be used to estimate age at death. The metacarpals used in this 
analysis originated from an historic European sample from Ontario, Canada (n=63, 34 
males and 29 females).  They range in age from 19 to 61 years (mean=41.1±11.6).  Age 
was known or independently estimated from gross morphology.  For each right and left 
second metacarpal, Osteon Population Density (OPD; intact and fragmentary osteons/mm2) 
was recorded on four quadrants (anterior, posterior, medial, lateral), sampling two 
periosteal to endosteal columns separated by one column width.  
 
Classical calibration analysis produced a series of equations for estimates of age for 
each sex, sexes combined, and according to laterality. The method reduces the efficiency of 
estimates but has the advantage of reducing bias. 
 
When the sexes were combined, OPD correlated moderately but significantly with 
age (right r2=0.35, left r2= 0.28).  However, when males and females were analyzed 
separately, the correlation between OPD and age in the female sample was improved (right 
r2=0.48, left r2=0.39) while the correlation in males was reduced (right r2=0.29, left 
r2=0.22).  It remains unclear why the correlation is better in females than males, but similar 
results have been obtained in other studies.  These results also indicate that there is a better 
correlation between OPD and age in the right second metacarpal than in the left.  
 
The results presented here support the hypothesis that the OPD of the metacarpal is 
correlated with chronological age (known or estimated) as all regressions of the OPD on 
age (right-left combined and separate, sexes combined and separated) are significant. 
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 CHAPITRE 1 : INTRODUCTION 
 
Traditionnellement, la détermination de l’âge est basée sur les changements 
morphologiques macroscopiques du squelette, comme la fusion des épiphyses chez les 
adolescents (Acsadi et Nemeskeri, 1970), les stades d’éruption dentaire et de calcification 
dentaire (Schour et Massler, 1940 ; Nolla, 1960) et, chez les adultes, la synostose des 
sutures crâniennes (Meindl et Lovejoy, 1985), les changements de la symphyse pubienne 
(Meindl et al., 1985), la surface auriculaire de l’os coxal et l’extrémité sternale de la 
quatrième côte (Iscan et al., 1984, 1985). Chez ces derniers, les changements 
macroscopiques du squelette correspondent à des catégories et des estimations d’âges, 
basées sur l’âge moyen pour chaque catégorie. L’intervalle de confiance pour ces méthodes 
augmente avec l’âge, rendant l’estimation difficile pour les individus les plus vieux et donc 
beaucoup moins précise. La plupart de ces méthodes se basent sur des critères qualitatifs, 
induisant ainsi une plus grande subjectivité et ne tient pas forcément compte de la variation 
intra et inter populationnelle. Malgré ces problèmes, ces approches de détermination de 
l’âge sont toujours les plus utilisées en anthropologie. Cependant, d’autres méthodes sont 
développées pour améliorer la précision des estimés particulièrement nécessaires chez les 
adultes. 
 
  La détermination de l’âge par l’analyse quantitative des microstructures du tissu 
osseux, c’est-à-dire l’histomorphométrie osseuse, suscite de plus en plus l’intérêt des 
anthropologues. Les techniques histologiques ont l’avantage de pouvoir être utilisées quand 
l’os est endommagé, fragmentaire ou même brûlé (Hermann, 1977), ce qui offre de 
nouvelles perspectives en anthropologie médicolégale, et même en paléoanthropologie. Ces 
techniques peuvent également se faire chez les animaux (Ruddle, 1997).  De plus, quand 
elles sont combinées aux méthodes du paragraphe précédent, elles peuvent produire une 
estimation de l’âge du squelette plus précise.  
 
 Ces méthodes de détermination, utilisant l’os cortical, sont basées sur les 




l’aire moyenne des ostéons, ou encore la densité des ostéons.  Les ostéons, également 
appelés systèmes de Havers, sont l’unité structurale principale du remodelage osseux. Ils se 
composent de lamelles osseuses concentriques (5 à 20) organisées autour d’un canal, le 
canal de Havers et s’organise de façon parallèle à l’axe longitudinal de l’os (Macé, 2008).  
Ces transformations osseuses intracorticales (remodelage) se produisent continuellement de 
la naissance à la mort. En conséquence, le nombre d’ostéons (évidence de remodelage) dans 
une section en coupe augmente avec l’âge (Jowsey, 1960; Currey, 1964; Kerley, 1965). 
 
  Ce mémoire teste l’hypothèse que les preuves de remodelage osseux dans le 
deuxième métacarpe (MC2) peuvent être utilisées pour estimer l’âge à la mort. Plus 
spécifiquement, cette étude présente des formules de régression pour générer les estimations 
de l’âge. Bien qu’une autre étude porte également sur le deuxième métacarpe (Kimura, 
1992), ce travail se base sur une population d’origine ethnique différente, ce qui peut avoir 
des effets sur les résultats comme nous le verrons plus tard. D’autre part, la corrélation entre 
l’âge et le sexe mais aussi entre l’âge et la latéralité seront analysées, cette dernière variable 




CHAPITRE 2 : CADRE THÉORIQUE ET  
HYPOTHÈSES DE RECHERCHE 
 
 
2.1 Anatomie et physiologie de l’os  
 
Le tissu osseux provient du tissu conjonctif, d’origine mésenchymateuse (tissu 
embryonnaire), à matrice extracellulaire solide minéralisée. Sa composition, son 
organisation et sa dynamique assurent trois fonctions (Tortora et Grabowski, 2001) : 
 
- une fonction mécanique : le tissu osseux est un des tissus les plus résistants de 
l’organisme, capable de supporter des contraintes mécaniques (implication dans la 
locomotion par l’insertion des muscles et des tendons), donnant à l’os son rôle de 
soutien du corps et de protection des organes.  Les os sont capables de supporter des 
charges mécaniques et de modifier leurs structures pour s’adapter à celles-ci (Martin 
et al., 1998). 
- une fonction métabolique : le tissu osseux est un tissu dynamique, constamment 
remodelé sous l’effet des pressions mécaniques, entrainant la libération ou le 
stockage de sels minéraux, et assurant dans une large mesure le contrôle du 
métabolisme phosphocalcique (homéostasie phosphocalcique) 
- une fonction hématopoïétique : le tissu osseux renferme également la moelle, siège 
de l’hématopoïèse, responsable de la création et  du renouvellement des cellules 
sanguines. 
 
D’un point de vue macroscopique, un os peut avoir différentes formes 
dépendant de sa fonction et de sa situation au sein du squelette (Platzer, 2007). Ainsi on 
peut distinguer les os plats (la scapula, certains os du crâne…) ; les os courts (les carpes, les 
tarses) ; les os irréguliers (les vertèbres…) ; les os pneumatiques (l’ethmoïde, les 
maxillaires…) ; les os sésamoïdes (la patella) mais également des os longs, comme l’objet 








2.1.1 Composition et constituants de l’os 
 
La microstructure du deuxième métacarpe chez l’adulte peut être évaluée 
seulement à partir d’une compréhension complète de la micro anatomie et de sa relation 
avec la physiologie de l’os. 
 
Le tissu osseux est composé de matière organique et minérale. La fraction 
organique représente 25% de la composante de l’os, dans laquelle se trouve principalement 
du collagène (85%) et des cellules osseuses (2%). La partie minérale constitue 65% de l’os, 
correspondant surtout à de l’hydroxyapatite (Kaplan et al., 1990). On retrouve aussi de l’eau 
dans cette composition (10%). La matrice organique est formée en grande partie de 
collagène de type I, qui est la protéine la plus fréquemment trouvée dans le corps humain, et 
en particulier dans les tendons, les ligaments et la peau (Martin et al., 1998). Le collagène 
osseux est organisé en fibres et fournit à l’os sa flexibilité et sa résistance à l’étirement et à 
la pression. La portion minérale est constituée d’un complexe où prédomine le calcium et 
les phosphates, mais où se trouvent également du magnésium, des carbonates, du sodium et 
divers autres éléments. L’hydroxyapatite, qui est une forme de phosphate, est en relation 
étroite avec les fibres de collagène. Ce minéral se dépose au niveau des espaces 
intercellulaires et c’est cette association, par l’orientation et l’organisation des fibres, qui 
confère à l’os ses propriétés et sa résistance aux sollicitations mécaniques, combinant force 
et flexibilité. C’est avec ces propriétés que les os servent de support et de protection des 
tissus mous et qu’ils fournissent des zones d’insertion pour servir de leviers aux muscles, 




minéraux, qu’il redistribue à d’autres organes, afin de maintenir l’homéostasie 
physiologique (Tortora et Grabowski, 2001). 
 
 
2.1.1.1 Cellules osseuses 
 
 L’os est un tissu conjonctif spécialisé constitué de cellules, appartenant à quatre 
types de cellules qui produisent, maintiennent et organisent la matrice cellulaire: les 
ostéoblastes, les ostéocytes, les cellules bordantes et les ostéoclastes (Marks et Popoff, 
1988) (figure 2.1). Ces cellules peuvent se regrouper en deux catégories : celles qui 
résorbent l’os (ostéoclastes) et celles qui le forment ou l’ont formé (ostéoblastes, ostéocytes 
et les cellules bordantes) (Martin et al., 1998). Elles communiquent toutes de façon étroite et 
permanente par la sécrétion de facteurs solubles ou par contact direct entre les cellules 
(Ilvesaro, 2001). 
 






Ostéoblastes : En tant que cellules formatrices de l’os, les ostéoblastes jouent un rôle 
primordial, elles sont très actives métaboliquement. Elles sont d’origine mésenchymateuse 
et sont situées dans l’endoste (surface interne de l’os) ou le périoste (surface externe). Les 
ostéoblastes sécrètent la matrice organique (ostéoïde), structurée par les fibres de collagène. 
Elles contrôlent ensuite la minéralisation de la matrice par dépôts de cristaux 
d’hydroxyapatite en régulant les concentrations locales en calcium et en phosphate (Boskey, 
1998). Elles synthétisent 20% du collagène de type I (Puzas et Lewis, 1999) et d’autres 
protéines incluses dans la matrice osseuse.   
 
Ostéocytes : Les ostéocytes résultent de la différenciation terminale des ostéoblastes, qui 
sont inclus dans la matrice organique après sa minéralisation, au sein d’une logette appelée 
ostéoplaste (Macé, 1998). Ce sont les cellules les plus abondantes de l’os, environ dix fois 
plus importantes que les ostéoblastes dans un os (Parfitt, 1990). Elles sont espacées 
régulièrement dans la matrice et maintiennent un réseau de communication par 
l’intermédiaire de jonctions communicantes (Couret, 2004). Morphologiquement, les 
ostéocytes sont plus petits et moins actifs, mais sont essentiels pour le renouvellement 
continu de la matrice extracellulaire. Ils sont de forme ovoïde, et de fins et longs 
prolongements cytoplasmiques se détachent. Ces cellules communiquent entre elles et avec 
les cellules à la surface de l’os par un réseau de processus cellulaires qui fonctionnent grâce 
à des canalicules (petits canaux du tissu osseux) dans la matrice osseuse (Palumbo et al., 
1990). Ainsi, les cellules de l’os forment un réseau fonctionnel dans lequel les cellules, à 
tous les stades de la formation osseuse, des pré-osteoblastes jusqu’aux ostéocytes matures, 
restent connectés (Franz-Odendaal et al., 2006). Les ostéocytes sont donc des ostéoblastes 
« âgés » et jouent un rôle essentiel dans l’homéostasie phosphocalcique (Macé, 1998). 
 
Cellules bordantes : Un certain nombre d’ostéoblastes ayant accompli leur fonction 
d’ostéogenèse (processus d’élaboration du tissu osseux) se transforme en cellules bordantes. 




nouvellement formée et sont restés à la surface, près de l’endoste, quand la formation de 
l’os a cessé (Martin et al., 1998). Ce sont des cellules quiescentes formant une monocouche 
de cellules fusiformes (Macé, 2008). Cependant, elles peuvent être réactivées pour devenir 
des ostéoblastes pendant la période de formation de l’os nouveau (remodelage) (Arnett et 
Henderson, 1998). Ces cellules ne sont pas en contact physique avec les autres cellules, 
mais elles communiquent par des jonctions lacunaires remplies de liquide extracellulaire 
(Marks et Popoff, 1988). Il apparait de plus en plus clairement que les cellules bordantes, 
avec les ostéocytes, forment un syncytium (partie du cytoplasme où se trouvent plusieurs 
noyaux) qui fonctionne comme un capteur mécanique responsable de la capacité de l'os de 
s'adapter aux changements de charges mécaniques (Martin, 2003). 
 
Ostéoclastes : Ce sont des cellules géantes multi nucléées, possédant de quatre à dix 
noyaux, qui résorbent l’os et sont issus de précurseurs mononucléaires 
(monocytes/macrophages) circulant dans les tissus hématopoïétiques (Frost, 1963 ; 
Udagawa et al., 1990 ; Couret, 2004 ; Macé, 2008). Elles ont une durée de vie courte, ne 
survivant que quelques jours (Mentaverri et al., 2000). Les cellules souches à l’origine des 
ostéoclastes sont recrutées à partir des tissus hématopoïétiques comme la moelle osseuse et 
les tissus spléniques et sont acheminées jusqu’à l’os par la circulation sanguine (Suda et al, 
1997). La morphologie des ostéoclastes se caractérise par une bordure en brosse ayant pour 
fonction la destruction de l’os : elle est formée par des extensions de la membrane 
cytoplasmique « en doigts » (Couret, 2004). C’est cette morphologie qui confère à ces 
cellules des caractéristiques uniques pour la résorption osseuse : autour de la bordure en 
brosse, les cellules se lient fortement à la matrice organique par l’intermédiaire de protéines 
intégrines de type αvβ3 délimitant ainsi une chambre de résorption (Macé, 2008 ; Suda et al., 
1997 ; Väänänen et al., 2000). Les ostéoclastes se scellent à l’os en formant un joint étanche 
et délimitent un micro environnement pauvre en organites mais possédant de nombreux 
filaments d’actine, nécessaire à la résorption : la zone claire (Figure 2.2) (Väänänen et 




 La résorption exige une activité cellulaire : la migration des ostéoclastes sur le 
site de résorption, son attachement à l’os, la polarisation et la formation de nouveaux 
domaines membranaires, la dissolution de l’hydroxyapatite, la dégradation de la matrice 
organique, le retrait des produits de la lacune de résorption et enfin, l’apoptose des 
ostéoclastes (Väänänen et al., 2000 ; Macé, 2008). C’est par la libération de protons 
expulsés sous la bordure en brosse par des pompes à protons que le pH de l’environnement 
sous-ostéoclastique va chuter, et ainsi induire la dissolution des phases minérales du tissu 
osseux (Väänänen et al., 2000 ; Macé, 2008). L’ostéoclaste libère alors de nombreuses 
enzymes lysosomiales dégradant les éléments de la matrice organique qui vont former une 
lacune de Howship (Teitelbaum, 2002, Macé, 2008). 
 
Figure 2.2 : Schéma montrant les mécanismes moléculaires de la résorption osseuse. 
Illustration tirée Tolar J., Teitelbaum S.L., Orchard P.J., 2004 et modifiée. 
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2.1.2 Croissance et développement du tissu osseux  
 
Il existe deux grands types de tissu osseux chez l’humain : non lamellaire (ou 
réticulaire) et lamellaire (avec une distinction entre l’os compact et l’os trabéculaire). Cette 
distinction se fait en fonction de l’organisation des fibrilles. Alors que dans l’os réticulaire 
les fibres de collagène sont disposées dans tous les sens, la structure de l’os lamellaire est 
régulière. L’os réticulaire (ou nouveau) se rencontre généralement que durant le 
développement, en naissant de la transformation du tissu conjonctif en os, mais on le 
rencontre cependant chez l’adulte, près des sutures crâniennes (Platzer, 2007) et lors des 
premiers stades de réparation de fractures. Le tissu osseux qui nous intéresse dans le cadre 
de cette étude est le tissu lamellaire, présentant une des couches composées de fibrilles de 
collagènes concentriques, appelées lamelles (Platzer, 2007).   
 
 La matrice de l’os trabéculaire et de l’os cortical a la même composition et 
structure, mais la masse de ce dernier par unité de volume est beaucoup plus grande 
(Germain-Lee et al., 2007). L’os cortical constitue environ 80% du squelette mature alors 
que l’os trabéculaire ne représente que 20% de la masse totale du squelette. Cependant, l’os 
spongieux est la partie la plus active métaboliquement avec un taux de renouvellement plus 
élevé que celui de l’os cortical.  
 
 C’est plus spécifiquement l’os compact qui va nous intéresser, facilement 










2.1.2.1 Croissance et modelage 
 
 Le développement osseux se produit en deux phases distinctes : l’ossification 
primaire (modelage) et l’ossification secondaire (remodelage) (Amenta, 1997). 
 
L’ossification primaire correspond à la formation d’un tissu osseux sur un 
support non osseux, c’est le modelage. En effet, la formation de l’os peut être réalisée sur 
un support cartilagineux (ossification enchondrale) ou conjonctif (ossification 
endoconjonctive). Le tissu conjonctif contient beaucoup de cellules mésenchymateuses qui 
vont se transformer en ostéoblastes puis en ostéocytes.  Les ostéoclastes ainsi que les 
fibrilles de collagène vont se développer également. Initialement, l’os est fibreux et il va se 
transformer en os lamellaire (Amenta, 1997 ; Platzer, 2007). L’ossification enchondrale, 
d’un autre côté, a besoin de pièces squelettiques cartilagineuses qui seront remplacées par 
de l’os (Platzer, 2007). Elle nécessite la présence de chondroblastes, cellules conjonctives 
ayant pour but de détruire le cartilage et de creuser une cavité médullaire primitive. Les 
ostéoblastes colonisent la surface de ces trabécules et l’utilisent pour y déposer de la 
matrice osseuse, formant ainsi des trabécules osseuses primaires. L’ossification 
enchondrale de la diaphyse se propage ainsi vers les deux extrémités à partir d’un centre 
osseux primaire et la cavité médullaire primitive se trouve bordée par une ligne transversale 
d’ossification (Amenta, 1997 ; Platzer, 2007 ; Lüllmann-Rauch, 2008).   
 
La forme et la structure de chaque os est sculptée par le processus de modelage 
(Frost, 1963). La croissance permet l’augmentation de la longueur de l’os à travers 
l’ossification enchondrale ainsi que de son diamètre, par l’ossification endoconjonctive 
(Enlow, 1963 ; Macé, 2008). Le modelage est le phénomène qui va permettre la suppression 
progressive de l’os à certains endroits et l’ajout à d’autres endroits, contrôlant alors 




plus en détail le processus de remodelage puisque c’est lui qui se déroule principalement 





La fonction première du remodelage est la libération de nutriments, comme le 
calcium ou encore la vitamine D, qui sont des éléments indispensables intervenant dans la 
régulation du métabolisme phosphocalcique et de l’homéostasie osseuse. 
L’ossification secondaire, par le biais du remodelage, correspond à la formation 
d’un nouveau tissu osseux sur un support osseux (après destruction par les ostéoclastes de la 
matrice osseuse) (Macé, 2008). L’os secondaire remplace l’os primaire, puis avec 
l’accumulation du remodelage, il va éventuellement remplacer l’os secondaire de même 
nature (Leondes, 2001). Lors de la croissance, les deux types d’ossification, primaire et 
secondaire, agissent simultanément dans des sites différents (Macé, 2008). Le deuxième 
métacarpe, par exemple, se développe par un point d’ossification primaire pour la diaphyse 
et l’extrémité proximale et un point secondaire pour l’épiphyse distale (Rouvière et Delmas, 
2002). 
 
 Les cellules qui remodèlent le tissu osseux (ostéoblastes et ostéoclastes) 
constituent les unités multicellulaires de base (BMU ; ou unités multicellulaires de 
remodelage, Parfitt, 1988 ; Macé, 2008) et permettent la formation des ostéons. Ces BMU 
contiennent également des vaisseaux sanguins, des nerfs et des tissus conjonctifs (Bonnick, 
2009). Dans l’os cortical, les BMU forment un canal cylindrique en forme de cône, dans 
lequel elles creusent petit à petit l’os. Ceci a lieu à l’aide d’une dizaine d’ostéoclastes qui 
résorbent l’os dans la direction des charges dominantes (Petrtyl et al., 1996 ; Martin et al., 
1998). Ils sont ensuite suivis par plusieurs milliers d’ostéoblastes qui remplissent ce tunnel 




Figure 2.3. Schéma d’une unité multicellulaire de base (BMU) telle qu’elle agit dans le 




 Le remodelage osseux suit toujours une certaine séquence, qui se divise en 




Macé, 2008). La matrice osseuse est normalement recouverte d’ostéoblastes quiescents, 
c’est-à-dire les cellules bordantes. C’est sous l’action de facteurs ostéorésorbants (hormones 
et vitamines) que ces dernières vont se rétracter pour permettre la phase d’activation. Les 
ostéoclastes mononucléés vont pouvoir adhérer à la surface osseuse et fusionner, pour 
devenir alors plurinucléés (Poirier, 2006 ; Macé, 2008). La phase de résorption peut 
commencer, se déroulant en deux étapes successives : la dissolution de la phase minérale 
par acidification puis la dégradation de la matrice organique sous l’action d’enzymes, 
creusant une lacune de Howship. Quand les ostéoclastes ont fini de creuser une lacune, ils 
meurent par apoptose et sont remplacés par des macrophages qui lissent le fond de la lacune 
puis par un front vasculaire de vaisseaux sanguins : c’est la phase d’inversion. La dernière 
phase, celle de formation de tissu osseux comporte deux temps au cours desquels les 
ostéoblastes sont les principaux acteurs : la production de la matrice extracellulaire et enfin 
la minéralisation de cette matrice. Quand la résorption osseuse est terminée, les cellules 
ostéoprogénitrices présentes à la surface du tissu osseux vont se différencier en ostéoblastes. 
Leurs précurseurs se différencient au fond de la lacune, appelé ligne cémentante ou ligne de 
réversion. Les ostéoblastes synthétisent une nouvelle matrice osseuse qui comble la lacune. 
La minéralisation se fait dans un deuxième temps au niveau de ce front (Poirier, 2006 ; 
Macé, 2008).  
 
Dans une section en coupe, on peut voir les différentes phases de formation d’un 
ostéon (figure 2.4). La phase d’inversion fait apparaître une ligne cémentante mince (Frost, 
1963). C’est cette ligne qui permet de distinguer les ostéons des canaux vasculaires 
primaires (Martin et Burr, 1989). L’os qui est créé par l’action des BMU est appelé unité 
structurelle de base (BSU), et est observable comme un ostéon dans une section en coupe 






Figure 2.4. Section en coupe à la mi-diaphyse d’un second métacarpe ayant servi à 
cette étude et montrant les canaux de Havers, la ligne cémentante, un ostéon entier et 
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 Lors du remodelage de l’os cortical, les ostéons les plus anciens sont parfois en 
partie résorbés lors du processus de formation de nouveaux ostéons.  On peut donc observer 





Figure 2.5. Schéma montrant l’ossification secondaire dans l’os cortical avec la 











Densité de Population des ostéons (OPD) 
 
 Comme nous l’avons vu précédemment, les ostéons sont produits par le 
remodelage osseux, qui se produit continuellement de la naissance à la mort. En 
conséquence, le nombre d’ostéons dans une section en coupe d’os tend à augmenter avec 
l’âge (Kerley, 1965). C’est ce principe qui sert de base fondamentale aux méthodes 
histologiques d’estimation de l’âge à la mort (Ahlqvist et Damsten, 1969 ; Cera et Drusini, 
1985 ; Drusini, 1987 ; Cho et al. 2002 ; Drusini et Businaro, 1990 ; Ericksen, 1991 ; Hauser 
et al., 1980 ; Iwamoto et al. 1978 ; Kerley, 1965 ; Kerley et Ubelaker, 1978 ; Kimura, 1992 ; 
 Narasaki, 1990 ; Samson et Branigan, 1987 ; Singh et Gunberg, 1970 ; Stout et al. 1996 ; 
Stout et Paine, 1992 ; Stout et Paine, 1994 ; Streeter, 2005 ; Thompson, 1979 ; Thompson et 
Galvin, 1983 ; Uytterschaut, 1985 ; Uytterschaut, 1993 ; Yoshino et al., 1994).  
 Ainsi, la densité (nombre par unité de volume) des ostéons (OPD) augmente 
avec l’âge, la création de nouveaux ostéons vont venir enlever partiellement ou 
complètement les anciens ostéons. Ceci va engendrer l’apparition d’ostéons fragmentaires, 
donc plus on avance en âge, et plus l’OPD comprendra un grand nombre d’ostéons 
fragmentaires. Finalement, la densité des ostéons va atteindre une asymptote, c’est-à-dire 
que la création de nouveaux ostéons va venir enlever toutes traces des anciens (Frost, 1987 ; 
Robling et Stout, 2000). À ce moment, l’OPD ne peut plus augmenter, imposant ainsi 
certaines limites aux méthodes histologiques de l’âge à la mort. Étant donné les différences 
entre les aires corticales des os, c’est-à-dire la taille de la zone potentielle qui peut être 
remodelée et remplie d’ostéons, l’asymptote est plus grande dans les os comme le fémur, et 
plus petites dans les os avec une plus petite section en coupe  comme les côtes mais aussi le 
métacarpe (Streeter, 2005). Pour les côtes, il a été montré que l’asymptote était atteinte à 






Figure 2.6. Graphique illustrant l’accumulation des ostéons suivant l’âge. Illustration 




Il existe différents types d’ostéons secondaires dans l’os compact. Il y a les 
ostéons de type I, les plus communs chez les adultes (Takahashi et Frost, 1965). Ils sont le 
résultat du remodelage intracortical. Dans une section en coupe, ce type d’ostéons apparaît 
clairement en étant plus ou moins circulaire avec des lamelles osseuses concentriques 
entourés par une ligne cémentante qui marque la frontière entre la résorption ostéoclastique 
et la formation ostéoblastique (Martin et Burr, 1989). Un canal de Havers se trouve au 
centre de ce système circulaire. Les ostéons de type II sont une version plus petite des 
ostéons de type I avec une ligne cémentante et des lamelles concentriques mais à l’intérieur 
d’un autre ostéon, plus grand. Il y a aussi des ostéons zonaux, qui montrent un anneau 
hypercalcifié dans leurs lamelles concentriques.  Et finalement, il y a des ostéons « à la 
dérive », nommés de la sorte car ils se sont formés à la fois dans un plan longitudinal et 
transversal à travers le cortex (Robling et Stout, 2000). Dans le cadre de ce travail, tous les 





Facteurs régulant le remodelage 
 
 Certains facteurs, au-delà de l’âge, influencent le remodelage osseux, il est donc 
important de les connaître pour comprendre leurs incidences potentielles. En conséquence, 
les estimations histologiques d’âge à la mort sont également affectées par ces facteurs 
(Robling et Stout, 2000). Ces facteurs incluent notamment les maladies locales et 
systémiques, la nutrition, le sexe, l’ethnicité et l’activité physique (Frost, 1987) mais la 





Les facteurs biologiques sont les premiers et peut-être les plus importants à 
influencer le taux de remodelage osseux, même si les facteurs environnementaux ont aussi une 
influence (Frost, 1985).  
 
• Age  
 Comme nous l’avons vu précédemment, la densité de population des ostéons 
augmente au cours de la vie d’un individu jusqu’à parvenir à une asymptote. Au moment où 
l’asymptote est atteinte, les estimations d’âge ne seront plus aussi précises, elles auront 
tendances à sous-estimer l’âge, d’où l’importance de prendre en compte ce facteur. Des études 
ont montré que la fréquence des ostéons « à la dérive » dans les côtes chez les humains est 
inversement relié à l’âge (Coutelier, 1976; Sedlin et al., 1963). En effet, ce type d’ostéons est le 








• Sexe  
 Les premières méthodes histologiques ne montraient pas de différence significative 
entre les sexes quant au taux de remodelage (Kerley, 1965 ; Stout et Paine, 1992 ; Stout et al., 
1994, 1996), et sur la base de ces conclusions, celles qui suivirent n’ont pas prise en compte ces 
possibles différences (Ahlqvist et Damsten, 1969 ; Uytterschaut, 1985 ; Singh et Gunberg, 
1970). Cependant, des études ultérieures ont montré des divergences entre les hommes et les 
femmes (Thompson, 1979 ; Ericksen, 1991). Après le début de la ménopause, il y a une 
augmentation dans le taux de remodelage chez les femmes comparé aux hommes du même âge 
(Parfitt, 1979).  
 De plus, le taux de maturation entre les hommes et les femmes pendant la 
croissance serait différent : les femmes formeraient leur cortex à un âge plus précoce (Tanner, 
1978), et donc l’accumulation des ostéons dans le cortex devancerait celui des hommes au 
même âge, donnant ainsi un âge histologique surestimé pour les femmes (Robling et Stout, 
2000).  Il est donc recommandé d’utiliser des équations spécifiques au sexe (Thompson, 1979 ; 
Ericksen, 1991 ; Robling et Stout, 2000).  
 Samson et Branigan (1987) ont montré que du dimorphisme pouvait être produit 
dans le remodelage interne de l’os par les fluctuations dans la production des hormones 
sexuelles. Les hormones sexuelles jouent un rôle vital dans la croissance et le développement 
du tissu osseux (Smith, 1979). En effet, alors que chez les hommes la production de 
testostérone est stable durant toute la vie, les femmes ont une baisse de leur taux d’oestrogènes 
au moment de leur cycle menstruel et un effondrement de leur taux après la ménopause. Quand 
la production d’oestrogènes cesse ou qu’elle est considérablement réduite, l’équilibre du 
remodelage osseux change en faveur de la résorption ostéoclastique (Silberberg et Silberberg, 
1972). Sachant que la fluctuation hormonale est très variable d’une femme à l’autre, les 








Tous les facteurs qui influencent le remodelage osseux ne sont pas encore 
parfaitement compris. Cependant, grâce aux modèles animaux, davantage de travaux 
commence à prendre en considération la reproduction, et plus spécifiquement la grossesse et 
l’allaitement, comme des éléments fondamentaux intervenant dans le remodelage.  
Ainsi, des études ont montré que chez les femmes, pendant la puberté, il y a une 
accumulation supplémentaire de calcium au niveau des os pouvant être une adaptation pour 
répondre aux besoins des futurs cycles de reproduction (Bailey et al., 2000; Bowman et Miller, 
2001; Wastney et al., 2000; Zanchetta et al., 1995). Pendant la grossesse, les besoins en 
calcium vont augmenter graduellement, coïncidant avec la minéralisation du squelette du fœtus 
(Bowman et Miller, 2001). Le remodelage osseux va également augmenter au cours de cette 
période en induisant un déséquilibre (Naylor et al., 2000; Yoon et al., 2000). Alors que les 
processus de formation et de résorption de l’os chez une femme qui n’est pas enceinte vont se 
faire simultanément, il va y avoir une dissociation de ces processus chez la femme enceinte. La 
résorption va prédominer chez cette dernière, avec une augmentation de l’activation des 
ostéoclastes sans que l’activité des ostéoblastes soit stimulée. Cette dissociation significative de 
la résorption osseuse et de la formation pourrait être une contribution majeure aux besoins en 
calcium du fœtus, tout en maintenant l’homéostasie en calcium de la mère (Black et al., 2000). 
Une augmentation du remodelage avec une résorption accrue de l’os est également observée 
pendant l’allaitement (Kent et al., 1990 ; Sowers, 1996). Après l’allaitement, une période de 
« rétablissement » a lieu incluant une augmentation considérable de la formation osseuse en 
association avec l’amélioration des propriétés biomécaniques des os (Kent et al., 1990 ; Sowers 
et al., 1993). 
Par conséquent, les preuves de remodelage osseux seront beaucoup plus 
importantes chez les femmes qui ont été enceintes ou qui allaitaient, pouvant être un facteur 






• Origine ethnique 
 Des différences ont été montrées entre les populations quant au taux de remodelage 
osseux, quoique les résultats des études sont parfois contradictoires. Des travaux ont mis en 
évidence que les noirs américains ont un taux de renouvellement osseux moins élevés dans l’os 
trabéculaire que les blancs américains (Weinstein et Bell, 1988) mais également dans l’os 
cortical (Cho et al., 2002). Le contraire a également été observé: les noirs africains ont un taux 
de renouvellement plus élevé que les blancs africains (Schnitzler, 1993), ce qui serait un 
indicateur d’une meilleure adaptation au stress biomécanique. Les esquimaux semblent montrer 
un taux de renouvellement plus important que les blancs américains (Thompson et Gunness-
Hey, 1981) et que les populations amérindiennes (Ericksen, 1973).  
 Même si les résultats ne sont pas toujours concordants, il semble évident que des 
différences existent entre les populations, à ce sujet il est aussi recommandé d’utiliser des 
équations spécifiques à la population (Thompson et Gunness-Hey, 1981 ; Robling et Stout, 
2000 ; Cho et al., 2002). 
 
 
Facteurs environnementaux  
 
Certains facteurs environnementaux peuvent influencer directement le remodelage 
osseux comme les maladies ou les perturbations métaboliques en interférant dans le 
fonctionnement normal des cellules osseuses (Frost, 2002). Il y a aussi des influences 
indirectes, qui vont affecter le métabolisme et causer un changement dans le taux de création 
des ostéons (Streeter, 2005).  
 
• Maladies 
Beaucoup d’étude ont montré les influences des conditions pathologiques sur la 
production des ostéons (Frost, 1963 ; Frost, 1985 ; Stout, 1982). Des maladies comme 




augmentation de la création du nombre d’ostéons par année. L’hyperparathyroïdie, des 
carences en calcium, en vitamine D, le diabète, biaisent également les estimations d’âge en sur- 
ou sous-estimant celles-ci en fonction des carences ou des excès (Ericksen, 1991 ; Robling et 
Stout, 2000). Les types de régimes alimentaires peuvent engendrer certaines de ces maladies. 
Des conditions pathologiques locales affectent aussi ces estimations. Il s’agit par exemple des 
fractures, des infections osseuses, des complications circulatoires locales ou tout autre facteur 
se manifestant par un changement important dans une zone localisée du remodelage (Frost, 
1983).  
 
• Activité physique 
 Des travaux sur les animaux ont montré que le remodelage intracortical peut être 
accéléré en réponse à une augmentation des charges mécaniques (Bouvier et Hylander, 
1981 ; Lieberman, 1997). Chez les humains, des os tels que ceux des membres inférieurs et 
du tronc sont soumis à des charges importantes dues à la station bipède, surtout chez des 
individus très actifs. Ceci engendre alors un remodelage plus important dans ces os (Walker 
et al., 1994). Il est probable que les niveaux de contraintes du squelette dû aux changements 
de mode de vie aient une incidence sur le remodelage osseux (différence entre les 
populations passées et les populations modernes, plus sédentaires) (Robling et Stout, 2000).  
Pour ces raisons, Stout (1992) a suggéré qu’il serait préférable d’utiliser des os qui ne sont 
pas directement impliqués dans la locomotion. Le métacarpe, utilisé dans cette étude, 
répond à cette recommandation. Cependant, la latéralité peut jouer le même rôle que 
l’activité physique : les charges qui s’appliquent sur la main la plus utilisée (plus 
généralement la droite) peuvent induire un remodelage plus important et ainsi altérer les 
estimations histologiques de l’âge relativement à celle faite sur le côté gauche. D’un point 







2.2 Morphologie du deuxième métacarpe 
 
 Le métacarpe offre des avantages dans l’estimation de l’âge à la mort, 
notamment par le fait que celui-ci subit des charges biomécaniques plus faible que les os 
des membres inférieurs par exemple. Dans ce contexte, Kimura (1992) a proposé une 
méthode histologique de détermination de l’âge à la mort à partir d’un échantillon d’origine 
japonaise. Cependant, comme nous venons de le voir, l’origine ethnique peut avoir des 
effets appréciables sur les résultats.  
 Morphologiquement, les métacarpes, bien que relativement petits, sont des os 
longs. Ils se composent chacun d’une tête, d’un corps et d’une base. Comme tous les os 
longs, la diaphyse (le corps), où se trouve également la cavité médullaire, est constituée d’os 
cortical et les épiphyses, d’os trabéculaire. Chaque extrémité a des surfaces articulaires pour 
l’articulation avec les os du carpe et les phalanges.  Ils sont légèrement concaves sur la face 
palmaire et convexe sur la face dorsale. Lorsque l’on regarde la surface en coupe, elle 
apparaît comme triangulaire (figure 2.7) (Platzer, 2007). Le deuxième métacarpe est le plus 
long des métacarpes. Il possède des surfaces articulaires proximales avec le trapèze, le 
trapézoïde, le capitatum, et une médiale avec le troisième métacarpe (Platzer, 2007). 
 
Figure 2.7 : Section en coupe d’un deuxième métacarpe montrant l’os cortical, 
l’endoste, le périoste et la cavité médullaire.  
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2.3 Prédiction de l’âge à partir de méthodes histomorphométriques : historique 
 
La première équation de prédiction histologique de l’âge a été proposée par 
Balthazard et Lebrun (1911), qui montrent que les mensurations des canaux de Havers 
permettent la détermination de l’âge de l’individu, le diamètre moyen s’accroissant avec 
celui-ci.  Leurs conclusions ont fait l’objet de beaucoup de critiques, mais le mérite de ces 
chercheurs a été reconnu, à une époque où l’on pensait que la structure du tissu osseux était 
essentiellement statique. Les principales remisent en question de ces travaux tiennent au 
fait que les recherches postérieures ont mis en évidence que les canaux de Havers 
présentaient des variations individuelles considérables et étaient sujets à un continuel 
remodelage (Deslypere et Baert, 1958). 
 
Par conséquent, avec l’énoncé de ces critiques, l’estimation de l’âge basée sur 
l’histologie n’a pas été employée couramment jusqu’à la publication de la méthode de 
Kerley (Kerley, 1965 ; Kerley et Ubelaker, 1978). Cette méthode a été développée pour une 
application sur le fémur, le tibia et la fibula en comptant le nombre d’ostéons, d’ostéons 
fragmentaires, d’os lamellaire et le nombre de canaux non-haversiens.  
 
 Depuis ce temps, plusieurs autres méthodes ont été proposées, également 
développées à partir des changements associés à l’âge dans le nombre d’ostéons. Ces 
techniques emploient différentes variables, comme le pourcentage d’os remodelé (Ahlqvist 
et Damsten, 1969 ; Uytterschaut, 1985 ; Uytterschaut, 1993), le nombre d’ostéons complets, 
le nombre de lamelles par ostéon, le diamètre moyen du canal haversien  (Singh et Gunberg, 
1970 ; Iwamoto et al. 1978 ; Hauser et al., 1980 ; Samson et Branigan, 1987), l’aire des 
ostéons  (Thompson, 1979 ; Thompson et Galvin, 1983 ; Cera et Drusini, 1985 ; Drusini, 
1987 ; Drusini et Businaro, 1990 ; Narasaki, 1990), ou encore la densité des ostéons (Hauser 
et al., 1980 ; Ericksen, 1991 ; Stout et Paine, 1992 ; Kimura, 1992 ; Yoshino et al., 1994 ; 




de prédictions de l’âge sont spécifiques à un os, les méthodes utilisées pour estimer 
histologiquement l’âge sont souvent déterminées par l’élément particulier du squelette qui 
est disponible pour l’étude. 
 
 Cependant, Stout (1992) a proposé que les facteurs biomécaniques peuvent affecter 
le remodelage et en conséquence, les estimations de l’âge seraient plus fiables à partir des os 
qui ne sont pas directement impliqués dans la locomotion. Plus généralement, pour les os 
directement impliqués dans de grandes activités, la densité de population des ostéons (OPD) 
va être influencée par le niveau d’activité et la mobilité, ce qui va engendrer une 
surestimation de cette densité et donc de l’âge estimé chez les individus les plus actifs. 
 
 




De nombreuses estimations histologiques de l’âge à la mort ont été développées. 
Cependant, il est important d’en fournir à partir d’ossements divers pour répondre aux 
différentes situations lors de la découverte d’un squelette partiel ou fragmentaire. En 
sachant également que l’origine ethnique, le sexe et possiblement même la latéralité sont 
des facteurs discriminants dans l’estimation de l’âge. L’objectif principal de ce projet est de 
proposer une méthode d’estimation d’âge à la mort à partir du deuxième métacarpe dans une 
population d’origine européenne, en donnant des équations spécifiques aux sexes pour les 








2.4.2 Hypothèses de recherche 
 
À partir de la problématique de recherche, les hypothèses suivantes sont énoncées :  
 
H1 : L’OPD du métacarpe est corrélé avec l’âge chronologique, et donc peut aider à la 
détermination de l’âge. 
 
H2 : La densité de population des ostéons prédit mieux l’âge chez les hommes que chez les 
femmes en raison des différences de remodelage du squelette entre les deux sexes. Comme 
nous l’avons vu précédemment, la fluctuation dans la production des hormones sexuelles et 
la variation entre les femmes tendent à « brouiller » le remodelage et ainsi engendrer de 
moins bonnes corrélations entre l’âge effectif et l’âge estimé. 
 
H3 : La densité de population des ostéons prédit mieux l’âge pour le métacarpe gauche que 
pour le métacarpe droit. En effet, étant donnée que la plupart des humains sont droitiers, il 
est possible que les os de la main droite subissent plus de charges qui, à leur tour, induisent 
un remodelage plus rapide. Par conséquent, le nombre d’ostéons est possiblement plus 
influencé par le niveau d’activité de l’individu sur le côté droit que pour le côté gauche, 
brouillant ainsi le signal de l’âge. Le côté gauche, qui subit sûrement moins de charges, 








CHAPITRE 3 : MATÉRIELS ET MÉTHODES 
 
3.1 Description du matériel de recherche 
 
 L’échantillon d’étude a été obtenu à partir du deuxième métacarpe d’une 
population du XIXe siècle provenant du cimetière de l’église anglicane de Saint Thomas, à 
Belleville, Ontario. Le cimetière était actif entre 1821 et 1874 (Lazenby, 1998). Les 
individus enterrés dans ce cimetière sont principalement originaires d’Europe de l’Ouest, 
dont une majorité vient des îles britanniques (Saunders et al., 1992). L’âge et le sexe étaient 
connus pour certains individus. Pour les autres, l’exceptionnelle préservation de 
l’échantillon a permis une estimation préalable de l’âge basée sur la symphyse pubienne 
ainsi que sur la morphologie de la surface auriculaire (Saunders et al., 1992) et du sexe, à 
partir de la morphologie pelvienne (Rogers et Saunders, 1994). Ces auteurs ont trouvé une 
bonne approximation de l’âge et du sexe en testant leurs méthodes contre l’échantillon qui 
était documenté. 
 
L’échantillon est constitué de 63 individus (34 hommes et 29 femmes) entre 19 
et 61 ans.  L’échantillon a été sélectionné pour inclure seulement des individus ayant 
terminé leur croissance mais probablement assez jeune pour que l’asymptote de la densité 
de population des ostéons ne soit pas atteinte. L’âge moyen de l’échantillon est de 41,1 ± 
11,6 et l’âge moyen entre les hommes (41,8 ± 10,6) et les femmes (41 ± 10,6) n’est pas 










Figure 3.1. Vues antéro-postérieure (AP) et médio-latérale (ML) du deuxième 
métacarpe, montrant la longueur inter-articulaire (IAL) et le site au milieu de la 








3.2.1 Préparation des lames minces 
 
Les sections en coupes des deuxièmes métacarpes ont été réalisées au préalable 
par R. Lazenby, à la moitié de la longueur interarticulaire.  Dans un premier temps, les 
faces postérieure et antérieure ont été marquées avec des repères.  Ensuite une section de 
l’os d’une épaisseur d’environ deux centimètres a été coupée avec une scie d’ébénisterie 
standard. Les sections ont ensuite été nettoyées et noyées dans une résine époxy.  À l’aide 




200 microns à été prélevée. Les axes antéro-postérieur (AP) et médio-latéral (ML) ont été 
positionnés grâce aux repères sur la face postérieure et médiale (Lazenby, 1998).  
  
Chaque section en coupe a été posée sur une lame mince et le numéro 
d’échantillon a été inscrit directement sur la lame mince. Certaines coupes n’étaient pas 
assez minces pour permettre une analyse microscopique : elles ont été polies à l’aide d’un 
papier abrasif CarbiMet® de grain 400, selon la méthode développée par Frost (1958), pour 
produire une section d’os translucide. Toutes les sections ont ensuite été couvertes d’une 
lamelle en suivant les procédures histologiques standards, à l’aide d’une solution de 
montage permanente, le Permount®. Cette solution permet de limiter les risques de 
détérioration tout en gardant une lecture optimale au microscope. 
 
 
3.2.2 Collecte des données histologiques 
 
 Les sections histologiques ont été examinées au microscope comme spécifié 
précédemment. Les observations ont été faites en utilisant une lumière transmise ou parfois 
polarisée pour mieux discerner les traces de remodelage. Les mesures ont été effectuées en 
utilisant un microscope Nikon eclips 80i. L’appareil possédait une paire d’oculaires, dont 
l’un était muni d’une grille Merz, qui superpose une grille carrée sur le champ de vision 
(figure 3.2). Cette technique a été proposée initialement par Kerley (1965) et à l’avantage 
de se reproduire facilement. Elle est considéré comme étant la plus fiable (Martin et al., 
1998).  Cette grille contient 36 sections ou « touchés » et c’est le comptage des ostéons 
intacts et fragmentaires à l’intérieur de cette grille qui est pris en compte.  L’enregistrement 
des données s’est généralement fait avec un grossissement 10X.  Cependant, le 
grossissement 20X était parfois utilisé dans le but de mieux voir les ostéons fragmentaires 






Figure 3.2. Image d’une grille de Merz montrant les « touchés ». 
 
 








Pour chacun des métacarpes droit et gauche, les ostéons entiers et fragmentaires 
ont été comptés.  Pour chacun des quatre quadrants anatomiques : antérieur, postérieur, 
médial et latéral, la collecte des données se faisait sur deux colonnes parallèles de grilles, 
séparées par la largeur d’une grille, du périoste à l’endoste (figure 3.3).  
 
Figure 3.3. Schéma du lieu d’enregistrement des données histologiques (modifié à 






Lors du calcul de la densité de population des ostéons, il est nécessaire de 
connaître au préalable l’aire de la grille pour le grossissement utilisé, c’est-à-dire dans le 
cas de cette étude, le 10X. Un micromètre est utilisé pour mesurer la distance entre deux 
« touchés ».  Pour le microscope utilisé, nous avons mesuré une distance de 0,16 mm.  Ce 
nombre doit être multiplié par 6, qui correspond au nombre total de « touchés » sur une 
ligne. Le résultat est ensuite mis au carré pour calculer l’aire totale de la grille. Pour le 
microscope utilisé, l’aire de la grille Merz était donc égale à : 
(0,16 mm x 6)2 = 0,92 mm2 
 
Avec cette valeur, il est possible de mesurer l’aire corticale. 
 
 
3.2.3 Mesure de l’aire corticale observée  
 
L’aire corticale est définie comme l’aire totale d’os cortical contenu à 
l’intérieur du périoste. L’aire corticale observée correspond à la quantité d’os qui a été 
observée.  C’est une valeur indispensable pour calculer la densité des populations 
d’ostéons.  Deux variables doivent être enregistré pour la calculer : 
- Le nombre de « champs », c’est-à-dire le nombre de fois que l’on bouge la grille de 
Merz pour compter les ostéons. 
- Le nombre de « touchés » (voir figure 3.2) qui se retrouve sur l’os et non pas dans la 
cavité médulaire ou à l’extérieur du périoste. 
À partir de là, on calcule l’aire corticale totale actuelle (Tt.Ar ; mm2) en divisant le nombre 









3.2.4 Variables histomorphométriques observées 
 
1. La densité des ostéons secondaires intacts par aire (N.On/mm2), définis comme 
étant secondairement remodelés, et dont le périmètre haversien est complet au 
moins à 90%. Ils comprennent les ostéons de type I, type II, les ostéons zonaux 
et « à la dérive ». 
 
2. La densité des ostéons secondaires fragmentaires par aire (N.On.Fg/mm2), 
définis comme le nombre d’ostéons secondaires partiellement remodelés, qui 
ont seulement une part de leur aire lamellaire intacte et 10% ou plus de leur 





 Une seule variable dérivée a été calculée à partir des variables observées 
précédemment, il s’agit de la densité de population des ostéons (OPD). Elle combine la 
densité des ostéons secondaires intacts et fragmentaires, divisé par l’aire actuelle, et est 
exprimée en nombre par mm2. 
 
OPD = (N.On + N.On.Fg) / Tt.Ar 
 
 Dans le but d’analyser les différences entre les sexes, l’OPD moyen a été calculé. Il 
s’agit de la moyenne entre l’OPD du côté droit et celui du côté gauche pour un individu. 
Ceci permet de comparer les différences obtenues entre les hommes et les femmes et ainsi 







3.2.6 Traitement des données  
 
 Tous les tests statistiques ont été réalisés avec les logiciels SPSS.16.0.2 pour les 
régressions et les graphiques avec Excel.11.5.9. Dans l’ensemble des cas, le seuil de 
signification a été fixé à 0,05. Les formules de régression, présentées dans le chapitre 
suivant, ont été obtenues par calibration classique.  
  Généralement, quand on veut créer des formules de prédiction, l’élément que 
l’on veut prédire se situe sur l’axe des ordonnées et celui que l’on connaît sur l’axe des 
abscisses. La calibration classique régresse la densité de population des ostéons sur l’âge, 
c’est-à-dire l’inverse d’une régression prédictive habituelle. Par conséquent, les équations 
de régression seront différentes : alors que l’on a y=ax+b pour la régression linéaire, on a 
x=(y-a)/b pour la calibration classique. D’un point de vue physiologique, la calibration 
classique est justifiée puisque c’est l’âge qui influence l’OPD (Aykrord et al., 1997).   
Ce type de régression augmente l’erreur standard de l’estimation : il élargit 
l’intervalle de confiance de l’estimation de l’âge. L’avantage de cette méthode est qu’elle 
réduit les biais, c’est-à-dire qu’elle ne donne pas des résultats surestimés chez les individus 
les plus jeunes et sous-estimés chez les individus les plus vieux (Konigsberg, 1994). En 
effet, le graphique des résidus (âge effectif moins âge estimé) (figure 3.4) pour la régression 
linéaire montre une pente positive (figure 3.4), c’est-à-dire que pour les plus petites valeurs, 
les résidus seront négatifs (donc surestimation de l’âge) et positifs pour les plus grandes 
(donc sous-estimation) alors que pour la calibration classique (figure 3.5), la pente se 
confond à l’abscisse, montrant ainsi que les biais observé précédemment ont été supprimé. 
De plus, sachant que l’âge de cet échantillon était connu ou estimé, il y a déjà des biais 
possibles liés à cette estimation, donc le choix de cette méthode par calibration classique 







Figure 3.4. Régression illustrant les biais entre les estimations de l’âge et l’âge effectif 































Figure 3.5. Régression illustrant les biais entre les estimations de l’âge et l’âge effectif 

































CHAPITRE 4 : RÉSULTATS 
 
4.1 Corrélation entre l’OPD moyen et l’âge 
 
 Il y a une corrélation positive significative entre l’âge et l’OPD (tableau 4.1 ; figure 
4.1) (r2 = 0,34) ; 34% de la variabilité (covariance) de l’OPD est expliqué par l’âge. On 
remarque clairement une tendance linéaire mais avec une forte variabilité autour de la droite 
de régression. L’erreur standard de l’estimation, qui correspond à l’indice de dispersion des 
valeurs prédites, est de 15,48. 
 
 
Tableau 4.1. Résultats par calibration classique de l’estimation de l’âge à partir de 
l’OPD. 
 
Côté Sexe n Équation de 
régression 
r2 SEE* 
Gauche/Droit Combinés 37 x= (y-4,010)/0,192** 0,34 15,48 
* Erreur standard de l’estimation 
** x = (y – a) / b, avec a = constante       
                b = pente 
                                      












Figure 4.1. Régression illustrant l’association positive entre le nombre d’ostéons 
secondaires moyen et l’âge (r2 = 0,34 ; p = < 0,0001). Les lignes proches de la courbe 
représentent l’intervalle autour de la moyenne de l'estimateur, et les plus éloignées 



























4.1.1 Corrélation entre l’OPD moyen et l’âge chez les femmes 
 
Il y a une corrélation positive significative entre l’âge et l’OPD chez les femmes 
(tableau 4.2 ; figure 4.2) (r2 = 0,50) ; 50% de la variabilité (covariance) de l’OPD est 
expliqué par l’âge chez les femmes. On remarque clairement une tendance linéaire mais 
avec une forte variabilité autour de la droite de régression. L’erreur standard de l’estimation, 




Tableau 4.2. Résultats par calibration classique de l’estimation de l’âge à partir de 
l’OPD chez les femmes. 
 
Côté Sexe n Équation de régression r2 SEE* 
Gauche/Droit Femmes 16 x=(y-4,533)/0,195 0,50 12,09 
* Erreur standard de l’estimation 
 
 
Figure 4.2. Régression illustrant l’association positive entre le nombre d’ostéons 
secondaires moyen et l’âge chez les femmes (r2 = 0,50 ; p = < 0,0001). La légende est la 


























4.1.2 Corrélation entre l’OPD moyen et l’âge chez les hommes 
 
Il y a une corrélation positive significative entre l’âge et l’OPD chez les hommes 
(tableau 4.3 ; figure 4.3) (r2 = 0,28) ; 28% de la variabilité (covariance) de l’OPD est 
expliqué par l’âge chez les hommes. On remarque clairement une tendance linéaire mais 
avec une forte variabilité autour de la droite de régression. L’erreur standard de l’estimation, 
qui correspond à l’indice de dispersion des valeurs prédites, est de 16,32. 
 
 
Tableau 4.3. Résultats par calibration classique de l’estimation de l’âge à partir de 
l’OPD chez les hommes. 
 
 
Côté Sexe n Équation de régression r2 SEE* 
Gauche/Droit Hommes 21 x=(y-3,155)/0,201 0,28 16,32 















Figure 4.3. Régression illustrant l’association positive entre le nombre d’ostéons 
secondaires moyen et l’âge chez les hommes (r2 = 0,28 ; p = < 0,0001). La légende est la 

























4.2 Corrélation entre l’OPD et l’âge en fonction de la latéralité 
 
4.2.1 Comparaison de la corrélation de l’OPD et de l’âge entre le deuxième métacarpe 
gauche et le droit 
 
Il y a une corrélation positive significative entre l’âge et l’OPD dans le deuxième 
métacarpe gauche (tableau 4.4 ; figure 4.4) (r2 = 0,28) ainsi que dans le droit (tableau 4.4 ; 




dans le deuxième métacarpe gauche quand les sexes sont combinés et elle est de 35% pour 
le deuxième métacarpe droit. On remarque clairement une tendance linéaire mais avec une 
forte variabilité autour des droites de régression pour chacun des côtés. L’erreur standard de 
l’estimation, qui correspond à l’indice de dispersion des valeurs prédites, est de 17,18 pour 
le côté gauche et de 16,01 pour le côté droit. 
 
 
Tableau 4.4. Résultats par calibration classique de l’estimation de l’âge à partir de 
l’OPD dans le deuxième métacarpe gauche et droit quand les sexes sont combinés. 
 
 
Côté Sexe n Équation de 
régression 
r2 SEE* 
Gauche Combinés 46 x=(y-3,712)/0,200 0,28 17,18 
Droit Combinés 54 x=(y-3,619)/0,196 0,35 16,01 
















Figure 4.4. Régression illustrant l’association positive entre le nombre d’ostéons 
secondaires et l’âge dans le deuxième métacarpe gauche quand les sexes sont 

























Figure 4.5. Régression illustrant l’association positive entre le nombre d’ostéons 
secondaires et l’âge dans le deuxième métacarpe droit quand les sexes sont combinés 





























4.2.2 Comparaison de la corrélation de l’OPD et de l’âge entre le deuxième métacarpe 
gauche et le droit chez les femmes 
 
Il y a une corrélation positive significative entre l’âge et l’OPD dans le deuxième 
métacarpe gauche chez les femmes (tableau 4.5 ; figure 4.6) (r2 = 0,39) ainsi que dans le 
droit (tableau 4.5 ; figure 4.7) (r2 = 0,48) ; 39% de la variabilité (covariance) de l’OPD est 
expliqué par l’âge dans le deuxième métacarpe gauche chez les femmes et elle est de 48% 
pour le deuxième métacarpe droit. On remarque clairement une tendance linéaire mais avec 
une forte variabilité autour des droites de régression pour chacun des côtés. L’erreur 
standard de l’estimation, qui correspond à l’indice de dispersion des valeurs prédites, est de 
14,36 pour le côté gauche et de 13,59 pour le côté droit.  
 
 
Tableau 4.5. Résultats par calibration classique de l’estimation de l’âge à partir de 
l’OPD dans le deuxième métacarpe gauche et droit chez les femmes. 
 
 
Côté Sexe n Équation de 
régression 
r2 SEE* 
Gauche Femmes 21 x=(y-3,669)/0,218 0,39 14,36 
Droit Femmes 24 x=(y-3,706)/0,221 0,48 13,59 









Figure 4.6. Régression illustrant l’association positive entre le nombre d’ostéons 
secondaires et l’âge dans le deuxième métacarpe gauche chez les femmes (r2 = 0,39 ; p 





















Figure 4.7. Régression illustrant l’association positive entre le nombre d’ostéons 
secondaires et l’âge dans le deuxième métacarpe droit chez les femmes (r2 = 0,48 ; p = 

























4.2.3 Comparaison de la corrélation de l’OPD et de l’âge entre le deuxième métacarpe 
gauche et le droit chez les hommes 
 
Il y a une corrélation positive significative entre l’âge et l’OPD dans le deuxième 
métacarpe gauche chez les hommes (tableau 4.6 ; figure 4.8) (r2 = 0,22) ainsi que dans le 
droit (tableau 4.6 ; figure 4.9) (r2 = 0,29) ; 22% de la variabilité (covariance) de l’OPD est 
expliqué par l’âge dans le deuxième métacarpe gauche chez les hommes et elle est de 29% 
pour le deuxième métacarpe droit. On remarque clairement une tendance linéaire mais avec 
une forte variabilité autour des droites de régression pour chacun des côtés. L’erreur 
standard de l’estimation, qui correspond à l’indice de dispersion des valeurs prédites, est de 
18,61 pour le côté gauche et de 16,94 pour le côté droit.  
 
 
Tableau 4.6. Résultats par calibration classique de l’estimation de l’âge à partir de 
l’OPD dans le deuxième métacarpe gauche et droit chez les hommes. 
 
 
Côté Sexe n Équation de régression r2 SEE* 
Gauche Hommes 25 x=(y-3,503)/0,192 0,22 18,61 
Droit Hommes 30 x=(y-3,635)/0,173 0,29 16,94 









Figure 4.8. Régression illustrant l’association positive entre le nombre d’ostéons 
secondaires et l’âge dans le deuxième métacarpe gauche chez les hommes (r2 = 0,22 ; p 






















Figure 4.9. Régression illustrant l’association positive entre le nombre d’ostéons 
secondaires et l’âge dans le deuxième métacarpe droit chez les hommes (r2 = 0,29 ; p = 
























4.3 Résumé des résultats obtenus par calibration classique. 
 
 
Côté Sexe n Équation de régression r2 SEE* 
Gauche/Droit 
 
Combinés 37 x= (y-4,010)/0,192 0,34 15,48 
Gauche/Droit 
 
Femmes 16 x= (y-4,533)/0,195 0,50 12,09 
Gauche/Droit 
 
Hommes 55 x= (y-3,155)/0,201 0,28 16,32 
Gauche 
 
Combinés 46 x= (y-3,712)/0,200 0,28 17,18 
Droit  
 
Combinés 54 x= (y-3,619)/0,196 0,35 16,01 
Gauche 
 
Femmes 21 x= (y-3,669)/0,218 0,39 14,36 
Droit 
 
Femmes 24 x= (y-3,706)/0,221 0,48 13,59 
Gauche 
 
Hommes 25 x= (y-3,503)/0,192 0,22 18,61 
Droit 
 
Hommes 30 x= (y-3,635)/0,173 0,29 16,94 





CHAPITRE 5 : DISCUSSION ET CONCLUSION 
 
 
5.1. Discussion générale  
 
Le but de cette étude est de proposer des équations permettant l’estimation de l’âge 
à la mort à partir d’une population d’origine européenne en utilisant les preuves de 
remodelage osseux, à savoir la densité de population des ostéons du deuxième métacarpe.  
Tous les résultats présentés dans ce mémoire supportent la première hypothèse : 
l’OPD du métacarpe est corrélé avec l’âge chronologique, aidant ainsi dans la 
détermination de l’âge.  En effet, toutes les régressions de l’OPD sur l’âge (droit-gauche 
combinés ou séparés, sexes combinés ou séparés) sont significatives.  
 
Ce travail n’est pas le premier à produire des estimations de l’âge à la mort à partir 
du deuxième métacarpe : Kimura (1992) l’a déjà fait dans une population d’origine 
japonaise. Cependant, comme nous l’avons vu dans le chapitre 2 de cette étude, l’origine 
ethnique peut avoir des effets appréciables sur la détermination de l’âge (Thompson et 
Gunness-Hey, 1981 ; Robling et Stout, 2000 ; Cho et al., 2002). Bien que les différences 
inter populationnelles n’aient pas encore été étudiées pour le métacarpe, il semble prudent 
de dire que les formules présentées ici peuvent être plus précises quand elles sont utilisées à 
partir d’individus d’origine européenne de l’ouest. 
En outre, Kimura s’est proposé d’établir des équations en fonction du sexe, comme 
il a été fait ici, mais ne prend pas en compte la latéralité, alors que, comme nous l’ont 











5.2. Corrélation entre l’OPD et l’âge en fonction du sexe 
 
Alors que certaines études n’ont pas trouvé de différences significatives entre les 
sexes (Kerley, 1965 ; Singh et Gunberg, 1970 ; Thompson, 1979 ; Thompson et Galvin, 
1983 ; Stout et Paine, 1994, 1996), d’autres études ont montré qu’il pouvait y avoir des 
différences dans les prédictions d’âge à la mort (Thompson, 1981 ; Samson et Branigan, 
1987; Narasaki, 1990 ; Ericksen, 1991 ; Kimura, 1992). Cependant, toutes ces études ne 
s’entendent pas quant à savoir quel sexe engendre les meilleures prédictions d’âge et la 
plupart ne proposent pas d’explications pour ces différences.  
Samson et Branigan (1987) montrent que leur méthode s’applique bien pour les 
hommes (SEE : 6), mais une fois appliquée aux femmes, elle donne de mauvais résultats 
(SEE :16). Narasaki (1990) obtient des différences, bien que les SEE ne diffèrent pas 
significativement avec 7,45 pour les hommes et 7,23 pour les femmes, tout comme 
Ericksen (1991). Elle rapporte des SEE autour de 10 pour les deux sexes, mais montre que 
les équations spécifiques au sexe donnent de meilleurs résultats que celles dont le sexe est 
combiné. Ericksen a analysé les différences entre les sexes au niveau du remodelage 
histologique en fonction de l’âge. Les sexes diffèrent sur une seule variable : la relation 
entre les ostéons et les ostéons fragmentaires dans le processus de vieillissement. Alors que 
chez la femme le nombre d’ostéons atteint un plateau, il ne cesse d’augmenter chez 
l’homme. D’autre part, le nombre d’ostéons fragmentaires dépassent le nombre d’ostéons 
entier à partir de 50 ans chez la femme et de 70 ans chez l’homme.  
Thompson (1981), en utilisant des équations spécifiques au sexe à partir de 54 
spécimens d’autopsie, obtient des SEE basses pour les deux sexes, mais elles le sont encore 
plus pour les femmes. Pour Kimura (1992), à partir des métacarpes, les prédictions sont 
meilleures chez les femmes (SEE : 5,73) que chez les hommes (SEE : 7,05). 
  
 L’étude présente révèle des différences distinctes entre les sexes dans le remodelage 




effet, l‘erreur standard de l’estimation est de 12,09 chez les femmes quand le côté gauche et 
le côté droit sont combinés tandis qu’elle est de 16,32 pour les hommes.  De façon 
similaire, elle est de 14,36 chez les femmes pour le côté gauche seulement et 18,61 chez les 
hommes.  Et du côté droit, elle est de 13,59 chez les femmes et 16,94 chez les hommes. La 
deuxième hypothèse est donc infirmée, puisque l’on s’attendait à ce que les prédictions 
soient meilleures pour les hommes en raison des fluctuations dans la production des 
hormones sexuelles chez les femmes qui auraient pu modifier le taux de remodelage 
indépendant de l’âge chronologique.  
Ceci peut s’expliquer par l’échantillon lui-même qui vient d’une population de 
pionniers : les deux sexes étaient engagés dans des activités physiques intenses ; on peut 
s’attendre à ce que les hommes utilisent leurs mains dans des travaux encore plus physiques 
et que la variation entre ceux-ci soit plus grande. En conséquence, l’OPD des hommes peut 
refléter la variation du niveau d’activité en combinaison avec l’âge, tandis qu’il y a moins 
de variation interindividuelles au niveau de l’influence biomécanique dans celui des 
femmes. Cependant, les femmes connaissent elles-aussi une variation au niveau de la 
reproduction et l’OPD pourrait refléter ici une variation dans le nombre de grossesse et 
d’allaitement en fonction de l’âge.   
Le choix de l’os pourrait aussi produire ces résultats : la seule autre étude faite sur le 
second métacarpe, Kimura (1992), a aussi montré que les prédictions sont meilleures pour 
les femmes. Ceci s’explique peut-être par le choix de l’os, le métacarpe engendrant une 
différence plus marquée entre les sexes en faveur des femmes alors que pour les ossements 
de membres inférieurs, les côtes ou même la clavicule, la différence n’est pas importante ou 
moins marquée (Kerley, 1965 ; Samson et Branigan, 1987 ; Narasaki, 1990 ; Ericksen, 
1991 ; Stout et Paine, 1992 ; Stout et al., 1994, 1996).   
 
 Cette étude montre des différences apparentes par rapport à d’autres travaux (y 
compris Kimura, 1992), mais la signification statistique ne peut être démontré car le choix 




différence est significative ? Aucune étude ne propose des tests statistiques pour vérifier 
cette différence : elle semble plus dépendre de l’appréciation de l’auteur.  
 
Mes résultats montrent également que pour les femmes, les prédictions spécifiques 
au sexe sont meilleures que celles dont les sexes sont combinés, observation déjà faite par 
d’autres (Ericksen, 1991 ; Kimura, 1992 ; Samson et Branigan, 1987). Toutefois, comme 
pour Kimura, les prédictions sont moins bonnes pour les hommes que pour les sexes 
combinés. Il semble néanmoins justifié d’utiliser des équations d’estimation de l’âge 
séparées pour les hommes et les femmes quand le sexe est connu.  
 
 
5.3. Corrélation entre l’OPD et l’âge en fonction de la latéralité 
 
 Les résultats montrent que le métacarpe droit prédit mieux l’âge que le gauche que 
les sexes soient combinés ou séparés.  Thompson (1979) a également observé une meilleure 
prédiction du côté droit pour le tibia et le fémur. Comme nous l’avons vu précédemment, 
Stout (1992) a proposé que les os qui subissent de moins grandes charges biomécaniques 
permettraient une meilleure prédiction de l’âge. Étant donné que la plupart des humains 
sont droitiers et que la main droite supporte généralement de plus grandes charges, on se 
serait attendu à une meilleure prédiction de la part du côté gauche que du droit, infirmant 
ainsi la troisième hypothèse.  
 
 Encore une fois, ces résultats peuvent s’expliquer par la composition de 
l’échantillon lui-même : la population étudiée pourrait avoir une plus grande proportion de 
gauchers, ce qui donnerait de meilleures prédictions pour le côté droit.  Cependant, comme 
Lazenby (1998) l’a démontré, à partir d’un échantillon du même cimetière mais de plus 
grande taille (356 individus), que la surface en coupe du côté droit est trois fois sur quatre 
plus grande que le côté gauche, il semble peu probable que notre sous-échantillon dévie 




droit produit l’effet opposé à ce que l’on attendrait et donne de meilleures prédictions pour 
ce côté. Cependant, aucune étude ne vient pour le moment supporter cette hypothèse. Étant 
donné les différences entre les équations, il semble raisonnable d’utiliser des équations 
spécifiques au côté lorsque cela est possible, mais plus de travaux sont nécessaires pour 
comprendre les différences dans la latéralité observées ici et dans d’autres études. Là 
encore, en l’absence de test statistique pour venir appuyer ces résultats, il est difficile de 
dire jusqu’à quel point la différence est significative.  
 
 
5.4. Choix de la méthode par calibration classique 
 
 Il est important de rappeler que la méthode par calibration classique a été utilisée 
dans ce travail à la place des régressions linéaires, en sachant que l’âge est la variable qui 
induit des changements dans la densité de population des ostéons (Aykrord et al., 1997). 
Bien que la calibration classique diminue l’efficacité des estimations, elle a l’avantage de 
réduire les biais en ne surestimant pas les résultats chez les individus les plus jeunes et en 
ne les sous-estimant pas chez les individus les plus vieux (Konigsberg, 1994).  
  
 La méthode utilisée ici est différente de celle généralement appliquée dans les 
études d’estimations de l’âge à la mort qui préfèrent la régression linéaire. Par conséquent, 
les SEE obtenues ici ne peuvent pas être comparées directement à celles d’autres travaux. 
Cependant, comme le montre le tableau 5.1, les SEE produites par régression linéaire de 









Tableau 5.1. Différence entre les erreurs standards d’estimation entre la méthode par 
calibration classique et celle par régression linéaire pour l’échantillon à l’étude. 
 






Combinés 37 15,48 9,07 
Gauche/Droit 
 
Femmes 16 12,09 8,52 
Gauche/Droit 
 
Hommes 21 16,32 8,75 
Gauche 
 
Combinés 46 17,18 9,11 
Gauche 
 
Femmes 21 14,36 9,48 
Gauche 
 
Hommes 25 18,61 8,78 
Droit  
 
Combinés 54 16,01 9,48 
Droit 
 
Femmes 24 13,59 9,36 
Droit 
 
Hommes 30 16,94 9,05 
* Erreur standard de l’estimation 
 
Ainsi, lorsque l’on compare les erreurs standards de l’estimation des régressions 
linéaires de cet échantillon à d’autres études utilisant des os des membres supérieurs ou du 




al. (1994) et de Stout et al. (1994) et nettement inférieures à celles mesurées par Stout et 
Stanley (1991) à partir du radius.  
 
 
Tableau 5.2. Exemple d’études d’estimations de l’âge à la mort (sexes combinés) 
utilisant l’OPD à partir d’os du membre supérieur ou du squelette axial. 
 
Os n Âge moyen SEE Auteurs 
Côtes 60 39,2 10,43 Stout et al. (1994) 
Humérus* 40 47,6 8,8 Yoshino et al. (1994) 
Radius 35 59,6 15,87 Stout et Stanley (1991) 
Métacarpe 2 98 53,6 6,71 Kimura (1992) 
* Basé sur les ostéons fragmentaires seulement 
   
 
Les SEE obtenues dans ce travail à partir de la régression linéaire sont en réalité très 
proches des SEE trouvées dans des études plus largement citées telles que Kerley (1965 ; 
SEE : 9,39) et Ericksen (1991 ; SEE : 10,08), qui proposent tous les deux des méthodes 
d’estimation de l’âge à partir du fémur et proche de celles trouvées sur une autre étude à 
partir du deuxième métacarpe (Kimura, 1992 ; tableau 5.2).  
 
 Cependant, la régression linéaire tend à produire des résultats dans l’estimation de 
l’âge qui sont surestimés chez les individus les plus jeunes et sous-estimés chez les 
individus les plus vieux. Pour cette raison et malgré les plus grandes erreurs standards de 
l’estimation, la calibration classique a été préférée pour réduire significativement les biais 
dans les prédictions de l’âge, particulièrement pour les individus qui sont proches des 
limites d’âge de l’échantillon.  Ce qui apparait aussi est une variation  plus élevée dans les 
SEE obtenues par calibration classique, ce qui peut résulter simplement de la différence 




La comparaison des SEE obtenues à partir de régressions linéaires suggère que le 
deuxième métacarpe est tout aussi précis (et parfois même plus précis) à la détermination 
de l’âge que d’autres ossements du membre inférieur ou supérieur : c’est un os qui peut être 
bien utile pour les prédictions d’âge dans des contextes médico-légaux ou archéologiques. 
De plus, il ne faut pas oublier que les SEE observées aussi bien dans la régression linéaire 
que dans la calibration classique ont été influencé par le fait que l’échantillon était d’âge et 
de sexe connus ou estimés. Ainsi, les biais résultant de ces estimations préalables ont pu 
augmenter les SEE contrairement aux études qui se basent sur des collections de référence.  
 
 
5.5. Conclusion et perspectives d’étude 
 
 Suite à la présentation des résultats obtenus et les diverses interprétations et 
discussions qui ont suivies, il est désormais possible d’affirmer que le processus de 
remaniement microscopique de l’os est bien corrélé avec l’âge d’un individu dans le 
deuxième métacarpe. Les résultats ont permis de constater que les équations spécifiques au 
sexe prédisent mieux l’âge que celles produites avec à la fois les hommes et les femmes.  
 Cependant, les hypothèses émises dans ce travail n’ont pas pu être toutes 
corroborées, les résultats montrant que l’âge est mieux prédit pour les femmes que pour les 
hommes. L’autre infirmation provient de la latéralité, alors que l’on s’attendait à ce que le 
côté gauche du deuxième métacarpe prédise mieux que le droit, c’est l’inverse qui a été 
observé.  
 Le choix de la méthode, ici la calibration inverse, permet d’annuler les biais dans les 
estimations d’âge mais celles-ci sont moins précises, les erreurs standards de l’estimation 
étant plus grandes que celles obtenues par régression linéaire. 
 Plus généralement, cette méthode d’estimation de l’âge à la mort à partir de 
l’histologie du deuxième métacarpe se compare tout à fait aux autres études au niveau de la 





 Ce travail a également montré que les causes responsables de ces résultats ne sont 
pas claires et que plusieurs facteurs aussi bien physiologiques que méthodologiques, 
peuvent influer dans l’utilisation des techniques histomorphométriques de l’âge à la mort. 
En effet, certains champs d’investigations doivent être explorés pour produire des 
estimations de l’âge à la mort plus précises et plus fiables. Il pourrait être intéressant de 
connaître plus précisément le rôle des contraintes biomécaniques sur l’os, même pour ceux 
qui ne sont pas directement impliqués dans la locomotion. 
 D’autre part, il est important de voir dans quelle mesure les processus 
physiologiques (maturation du squelette ; fluctuation des taux hormones sexuelles ; taux de 
remodelage…) influent sur les différences entre hommes et femmes dans l’estimation de 
l’âge, ou si ces différences résultent de l’échantillon lui-même. Des études plus générales 
sur des individus de tous âges et de groupes ethniques différent doivent être faites pour 
exprimer le niveau de variabilité qui est impliqué. 
 
 Ces résultats devront être testés à partir d’un échantillon indépendant pour rendre 
compte de sa précision et de sa fiabilité et pour essayer de voir dans quelles mesures les 
estimations préalables de l’âge et du sexe ont influencé les résultats obtenus. De plus, il est 
possible qu’un échantillon plus large pour la production de l’équation pourrait produire des 
prédictions d’âge plus précises même si certains suggèrent qu’un échantillon de grande 
taille engendre une variabilité relativement élevée, conduisant à des erreurs standards de 
l’estimation plus grande (Bouvier et Ubelaker, 1977 ; Ericksen, 1991). 
 
 Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour comprendre la variation entre 
les ossements, en faisant par exemple une estimation histologique de l’âge à la mort à partir 
des différents os d’un même squelette. Cela permettrait également de savoir si les facteurs 
biomécaniques sont visibles uniquement ou de façon plus marquée sur les os qui subissent 
de fortes charges. D’autre part, comme nous l’avons vu, il est difficile de faire des 
estimations de l’âge chez les individus les plus âgés car une asymptote est atteinte, moment 




conjointement des os avec un taux de remodelage à la fois rapide et lent, les estimations de 
l’âge à la mort devraient être plus précises dans des échantillons incluant des individus 
d’âge avancé.  
 
 Les conclusions de ce projet viennent donc corroborer les résultats obtenus par les 
études traitant des méthodes histologiques de l’âge à la mort. Cependant, avec cette étude, 
il est encore impossible d’affirmer pourquoi un sexe prédit mieux que l’autre et pourquoi 
un côté prédit mieux que l’autre.  Ainsi, des recherches supplémentaires sont nécessaires 
pour comprendre la relation entre le sexe d’un individu, la latéralité et leurs influences sur 
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Distribution de l’âge dans l’échantillon utilisé pour cette étude par sexe. 
 
 Âge (années) Nombre de femmes Nombre d’hommes 
 19 2 0 
 20 0 2 
 21 2 0 
 22 1 0 
 23 0 1 
 27 1 0 
 32 1 2 
 34 2 2 
 35 0 2 
 36 2 1 
 37 2 0 
 38 0 2 
 40 2 2 
 41 0 1 
 42 2 2 
 43 1 0 
 45 2 5 
 47 2 1 
 48 2 3 
 50 1 2 
 53 1 1 
 58 0 1 
 60 3 0 
 61 0 4 
Total 63 29 34 









Actine : Protéine importante pour l'architecture et les mouvements cellulaires. Elle se 
retrouve dans toutes les cellules du corps. 
Apoptose : Processus par lequel des cellules déclenchent leur autodestruction en réponse à 
un signal. 
Enzymes lysosomiales : Protéine permettant d’accélérer la destruction extracellulaire (dans 
le cas des ostéoclastes). 
Homéostasie : Capacité d’un système à garder son équilibre et ce, malgré les changements 
constants de l'environnement externe.  
Hydroxyapatite : Espèce minérale de la famille des phosphates. 
Lacune de Howship : Chambre de résorption étanche. Dépression peu profonde située 
entre la membrane de l’ostéoclaste et la surface de l’os minéralisé. C’est là que sont 
sécrétés les protons, à l’aide la pompe à protons. 
Organites : Éléments différenciés au sein de la cellule. 
Système de Havers : Également appelé ostéon. C’est l’unité structurale principale du 
remodelage osseux. 
Zone claire : Délimitation de l’espace de résorption grâce è la constitution d’une zone de 
scellement.  
 
